Dysplazja włóknisto-mięśniowa — rzadka przyczyna udaru mózgu by Ossowska, Anna et al.
www.journals.viamedica.pl/varia_medica
Varia Medica 2019
tom 3, nr 5 strony 363–366
Copyright © 2019 Via Medica
ISSN 2544-4212
wybrane problemy kliniczne
363
Dysplazja włóknisto-mięśniowa  
— rzadka przyczyna udaru mózgu
Fibromuscular dysplasia: a rare cause of stroke
Anna Ossowska1, Kamil Chwojnicki1, 2, Walenty M. Nyka1
1Katedra Neurologii, Klinika Neurologii Dorosłych, Gdański Uniwersytet Medyczny 
2Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Gdański Uniwersytet Medyczny
Streszczenie
Dysplazja włóknisto-mięśniowa (FMD) to idiopatyczna, niezapalna choroba tętnic o podłożu niemiażdżycowym, występu-
jąca głównie wśród kobiet. Dotyczy głównie tętnic nerkowych, trzewnych oraz szyjnych. Najczęstszą manifestacja klin-
iczną FMD jest nadciśnienie tętnicze nerkopochodne oraz rzadziej — udar niedokrwienny mózgu. Diagnostyka dysplazji 
włóknisto-mięśniowej odbywa się na podstawie stwierdzenia w obrazie angiograficznym charakterystycznego obrazu 
„sznura pereł”. Metodą z wyboru stosowaną w leczeniu objętych procesem chorobowym tętnic jest przezskórna angio-
plastyka. 
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Wstęp
Udar mózgu jest trzecią pod względem częstości przy-
czyną zgonów w populacji osób dorosłych oraz główną 
przyczyną długotrwałej niesprawności w krajach uprze-
mysłowionych. Według definicji udar to nagłe wystąpienie 
ogniskowych lub uogólnionych zaburzeń czynności mózgu, 
spowodowanych wyłącznie przyczynami naczyniowymi, 
związanymi z mózgowym przepływem krwi, trwających 
dłużej niż 24 godziny. Udar można również rozpoznać, 
kiedy objawy trwają mniej niż 24 godziny, ale udokumen-
towano jednoznacznie ognisko niedokrwienne za pomocą 
badań neuroobrazowych, lub objawy ustąpiły po leczeniu 
trombolitycznym [1]. Rzadką przyczyną udaru jest dysplazja 
włóknisto-mięśniowa.
Dysplazja włóknisto-mięśniowa (FMD, fibromuscular 
dysplasia) to rzadka choroba naczyń tętniczych o podłożu 
niemiażdżycowym i niezapalnym, która może prowadzić 
do ich zwężenia, okluzji, rozwarstwienia lub tętniakowego 
poszerzenia. Proces może obejmować każdą tętnicę, ale 
najczęściej jest obserwowany w naczyniach nerkowych, 
szyjnych i trzewnych [2]. Etiologia oraz częstość występo-
wania FMD nie są znane [3]. Częstość objawowej dysplazji 
włóknisto-mięśniowej naczyń szyjnych jest szacowana 
na około 1:1000 [4]. Bezobjawowa FMD jest przypusz-
czalnie o rząd wielkości częstsza.  Natomiast obustronne 
zajęcie tętnic obserwuje się u 15% chorych. Z uwagi na 
mało specyficzny przebieg dysplazji włóknisto-mięśniowej, 
opóźnienie w rozpoznaniu tej choroby wynosi 4–9 lat [5]. 
Etiologia i czynniki ryzyka
Etiologia dysplazji włóknisto-mięśniowej nie jest znana. 
Uważa się, że u podłoża FMD leżą czynniki środowiskowe 
i genetyczne (tab. 1). 
Sugeruje się wpływ czynników hormonalnych. Udział 
ekspozycji na estrogeny w patogenezie FMD tłumaczy 
częstsze występowanie choroby u płci żeńskiej. Nie udo-
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wodniono jednak, aby liczba ciąż czy stosowanie an-
tykoncepcji hormonalnej miały istotne znaczenie [6]. 
Dysplazja włóknisto-mięśniowa częściej występuje u ko-
biet poniżej 50. roku życia. Stosunek chorujących kobiet 
do mężczyzn wynosi do 9: 1 [2]. Podejrzewa się również 
częstsze występowanie FMD wśród ludzi rasy kaukaskiej. 
Do czynników środowiskowych związanych występo-
waniem FMD należy również nikotynizm. Stwierdzono, że 
FMD częściej występuje wśród osób, które palą papierosy, 
co więcej — u palaczy przebieg choroby jest cięższy [7]. 
Mimo że nie zidentyfikowano swoistych genów czy 
mutacji związanych z FMD, za tłem genetycznym przema-
wia fakt, że w około 10% przypadków choroba występuje 
rodzinnie [8]. W piśmiennictwie można również znaleźć 
dane o możliwym występowaniu zmian histopatologicz-
nych typu FMD w zespołach uwarunkowanych genetycznie, 
takich jak NF1 oraz zespoły: Marfana, Ehlersa-Danlosa 
czy Williamsa [8]. 
Typy histologiczne i angiograficzne FMD
Dysplazja włóknisto-mięśniowa może być klasyfikowana 
na podstawie kryteriów histologicznych lub angiograficznych 
[9]. Typy histologiczne FMD to: 1) postać z zajęciem błony 
wewnętrznej naczynia; 2) z zajęciem błony środkowej i 3) 
na zewnątrz od błony środkowej [10]. Klasyfikacja angio-
graficzna wyróżnia typy: 1) ogniskowy i 2) wieloogniskowy 
(z charakterystycznym obrazem „sznura pereł”). 
Objawy kliniczne
Kliniczna manifestacja FMD zależy od tego, jakie 
łoże naczyniowe zostało objęte procesem chorobowym 
oraz jaki jest jego charakter i nasilenie zmian. Podobna 
zależność warunkuje lokalizację i wielkość ewentualnego 
ogniska niedokrwiennego w przebiegu FMD. Ponadto sza-
cuje się, że zaledwie 5,6% pacjentów z FMD jest w pełni 
bezobjawowych [2].
Dysplazja włóknisto-mięśniowa obejmująca tętnicę 
szyjną wewnętrzną jest najczęściej wykrywana przypadkowo 
podczas badania dopplerowskiego naczyń dogłowowych 
u pacjentów z zawrotami głowy, bólami szyi oraz głowy 
o charakterze przypominającym migrenę (nawet u 60% 
chorych z FMD) lub bezobjawowym szmerem naczyniowym 
nad tętnicą szyjną (tab. 2) [11]. 
Objawowa FMD może się manifestować udarem nie-
dokrwiennym mózgu (dotyczy to około 7–9,8% chorych), 
rozwarstwieniem ściany tętnicy bez udaru lub współwy-
stępowaniem objawowych tętniaków. Dysplazja włókni-
sto-mięśniowa częściej obejmuje dystalne i środkowe 
odcinki tętnic szyjnych i kręgowych, a rzadziej występuje 
wewnątrzczaszkowo. Ponadto może się wiązać z takimi 
powikłaniami, jak zespół Hornera, amaurosis fugax, prze-
mijający atak niedokrwienny lub krwotok podpajęczynów-
kowy [12]. Rozwarstwienie tętnic szyjnych w około 15–20% 
przypadków jest uwarunkowane występowaniem FMD [13]. 
Najczęstszy objaw dysplazji włóknisto-mięśniowej 
naczyń nerkowych to nadciśnienie tętnicze nerkopo-
chodne [14]. 
Diagnostyka i różnicowanie
W ostatnich latach obserwuje się wzrost rozpoznań 
FMD, który jest uwarunkowany poprawą wiedzy na temat 
FMD wśród lekarzy oraz lepszym dostępem do wysokiej 
jakości nieinwazyjnych metod diagnostycznych. 
Metodę diagnostyczną pierwszego wyboru stanowi USG 
Doppler, w którym o FMD mogą świadczyć podwyższone 
prędkości przepływu krwi, przepływ turbulentny, zwiększony 
opór naczyniowy (color Doppler) oraz objaw „sznura pereł” 
(B-mode Doppler) [15]. 
Dokładniejszą ocenę anatomiczną umożliwia angiogra-
fia tomografii komputerowej (CTA, computed tomography 
angiography). Klasyczną manifestacją FMD w tej metodzie 
jest uwidocznienie „sznura pereł” w obrazie radiologicznym. 
Nieinwazyjne metody obrazowania choroby obejmują rów-
nież angiografię rezonansu magnetycznego (MRIA, magnetic 
resonace imaging angiography), która ma porównywalną 
czułość i swoistość do CTA [16]. 
„Złotym standardem” diagnostyki FMD jest arteriogra-
fia. Tę inwazyjną metodę zarezerwowano dla objawowych 
Tabela 1. Czynnika ryzyka wystąpienia dysplazji włóknisto- 
-mięśniowej
 Płeć żeńska (ekspozycja na estrogeny)
 Nikotynizm
 Rasa kaukaska
Genetyczne (współwystępowanie z chorobami uwarunkowa-
nymi genetycznie (np. zespołem Marfana, Williamsa, chorobą 
von Recklinghausena typu 1), rodzinne współwystępowanie 
u 10% chorych
Tabela 2. Możliwa manifestacja kliniczna dysplazji włóknisto- 
-mięśniowej tętnic szyjnych
Bóle głowy (żuchwy, szczęki, okolicy oczodołu), bóle szyi
Zawroty głowy
Udar mózgu, przemijający atak niedokrwienny
Patologie ściany tętnicy — tętniaki, rozwarstwienie
Szmer naczyniowy nad szyją
Krwawienie podpajęczynówkowe
Zespół Hornera
Amaurosis fugax
Szumy uszne
365www.journals.viamedica.pl/varia_medica
Anna Ossowska i wsp., Dysplazja włóknisto-mięśniowa
chorych, ponieważ umożliwia jednoczasowe leczenie en-
dowaskularne (ryc. 1) [17].
W diagnostyce różnicowej FMD należy uwzględnić 
zwężenia tętnic na tle zapalnym (np. olbrzymiokomórkowe 
zapalenie tętnic), zwężenia na tle miażdżycowym, choroby 
uwarunkowane genetycznie (np. zespół Marfana, Ehlersa-
-Danlosa, Williamsa, chorobę von Recklinghausena typu 
1) [18]. 
Leczenie
Skuteczność leczenia oraz zwiększenie bezpieczeństwa 
pacjentów z FMD jest możliwe dzięki postępom w techni-
kach obrazowych oraz leczeniu endowaskularnym. W przy-
padku FMD bardzo ważna jest profilaktyka incydentów 
niedokrwiennych poprzez odpowiedną kontrolę czynników 
ryzyka sercowo-naczyniowego, zwłaszcza nadciśnienia tęt-
niczego oraz zaprzestanie palenia tytoniu [19]. 
Pomimo braku jednoznacznych wytycznych, zaleca 
się wykonywanie kontrolnego USG dopplerowskiego tęt-
nic objętych FMD początkowo co pół roku, a później co 
12 miesięcy.
Jeśli mowa o leczeniu farmakologicznym — uzasadniona 
jest terapia przeciwpłytkowa jako wtórna profilaktyka u cho-
rych po incydentach naczyniowych [20]. Natomiast czasowe 
leczenie przeciwkrzepliwe (heparyna drobnocząsteczkowa, 
nowe doustne leki przeciwzakrzepowe lub antagoniści 
witaminy K) dedykuje się pacjentom z rozwarstwieniem 
tętnicy w odcinku zewnątrzczaszkowym [21]. Rola statyn 
w leczeniu FMD jest niepewna [22]. U pacjentek z dysplazją 
włóknistą nie powinno być stosowane leczenie hormonalne, 
w tym antykoncepcja doustna oraz hormonalna terapia 
zastępcza.
Leczenie zabiegowe FMD — istotny problem 
kliniczny
Wewnątrznaczyniowa rewaskularyzacja jest stoso-
wana jedynie w niektórych przypadkach objawowej FMD 
[23]. Przezskórna angioplastyka z implantacją stentu jest 
czasami stosowana w przypadku rozwarstwienia lub pęk-
nięcia ściany tętnicy, ale efekty tego leczenia nie zawsze 
są korzystne. Nie ma w piśmiennictwie badań kontrolnych 
z randomizacją porównujących przezskórną angioplastykę 
z metodą chirurgicznej rewaskularyzacji zajętych tętnic. 
Postępowanie w przypadku tętniaków naczyń mózgo-
wych uwarunkowanych FMD nie odbiega od obowiązujących 
wytycznych neurochirurgicznych lub neuroradiologicznych 
leczenia wszystkich malformacji naczyniowych ośrodkowe-
go układu nerwowego [24]. 
Podsumowanie
Dysplazja włóknisto-mięśniowa to rzadka, często bez-
objawowa, idiopatyczna choroba tętnic. Brakuje danych 
odnośnie do długofalowego rokowania, jednak opóźnienie 
w postawieniu właściwej diagnozy może prowadzić do po-
ważnych powikłań, spośród których najczęstsze to nerkopo-
chodne nadciśnienie tętnicze i choroby naczyniowe mózgu. 
Rycina 1. Dysplazja włóknisto-mięśniowa tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej z typowymi zmianami o wyglądzie „sznura pereł” (strzałka) 
(dzięki uprzejmości Zakładu Radiologii Uniwersyteckiego Centrum 
Klinicznego w Gdańsku)
Abstract
Fibromuscular dysplasia (FMD) is an idiopathic, noninflammatory disease of the arteries with nonatherosclerotic ori-
gin, which is more common in women. It mainly affects the renal, visceral and cervical arteries. The most common 
clinical manifestation of FMD is renal arterial hypertension and, less frequently, ischemic stroke. Angiography with its 
characteristic image of the „string of pearls”, is the gold standard for the diagnosis of FMD. Percutaneous angioplasty 
is recommended as a treatment of affected arteries.
Key words: stroke, brain, fibromuscular dysplasia, FMD
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